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Justiﬁcativa  e  objetivos:  Monóxido  de  carbono  é  um  gás  tóxico  para  os  seres  humanos,  além
de ser  um  assassino  silencioso  tanto  em  países  desenvolvidos  quanto  em  desenvolvimento.  O
objetivo desta  série  de  casos  foi  avaliar  as  imagens  radiológicas  iniciais  como  um  preditivo  de
sequelas neuropsicológicas  decorrentes  de  intoxicac¸ão  por  monóxido  de  carbono.
Caso 1:  Após  exposic¸ão  ao  monóxido  de  carbono,  os  achados  iniciais  em  tomograﬁas  compu-
tadorizadas  e  ressonâncias  magnéticas  de  uma  mulher  de  52  anos  mostraram  lesões  em  globo
pálido bilateralmente.  A  paciente  recebeu  alta  e  foi  acompanhada  por  90  dias.  Recuperou-se
sem sequelas  neurológicas.
Caso  2:  Paciente  do  sexo  feminino,  58  anos,  exposta  ao  monóxido  de  carbono.  A  tomograﬁa
computadorizada  mostrou  lesões  em  globo  pálido,  bilateralmente,  e  substância  branca  periven-
tricular.  A  ressonância  magnética  inicial  revelou  alterac¸ões  semelhantes  àquelas  em  tomograﬁas
precoces.  A  paciente  se  recuperou  e  recebeu  alta.  No  27◦ dia  de  exposic¸ão,  evoluiu  com
desorientac¸ão e  perda  de  memória.  Ressonância  magnética  posterior  mostrou  hiperintensidade
difusa da  substância  branca  cerebral.
Conclusão:  As  lesões  da  substância  branca  que  progridem  para  desmielinizac¸ão  e  resultam  em
sequelas  neuropsicológicas  nem  sempre  podem  ser  diagnosticadas  em  tomograﬁas  e  ressonân-oxicac¸ão  por  monóxido  de  carbono.
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Correlation  of  computed  tomography,  magnetic  resonance  imaging  and  clinical
outcome  in  acute  carbon  monoxide  poisoning
Abstract
Background  and  objectives:  Carbon  monoxide  is  a  toxic  gas  for  humans  and  is  still  a  silent  killer
in both  developed  and  developing  countries.  The  aim  of  this  case  series  was  to  evaluate  early
radiological  images  as  a  predictor  of  subsequent  neuropsychological  sequelae,  following  carbon
monoxide  poisoning.
Case  1:  After  carbon  monoxide  exposure,  early  computed  tomography  scans  and  magnetic  reso-
nance imaging  ﬁndings  of  a  52-year-old  woman  showed  bilateral  lesions  in  the  globus  pallidus.
This patient  was  discharged  and  followed  for  90  days.  The  patient  recovered  without  any
neurological  sequela.
Case  2:  In  a  58-year-old  woman  exposed  to  carbon  monoxide,  computed  tomography  showed
lesions  in  bilateral  globus  pallidus  and  periventricular  white  matter.  Early  magnetic  resonance
imaging revealed  changes  similar  to  that  like  in  early  tomography  images.  The  patient  recovered
and was  discharged  from  hospital.  On  the  27th  day  of  exposure,  the  patient  developed  disorien-
tation and  memory  impairment.  Late  magnetic  resonance  imaging  showed  diffuse  hyperintensity
in the  cerebral  white  matter.
Conclusion:  White  matter  lesions  which  progress  to  demyelination  and  end  up  in  neuropsy-
chological sequelae  cannot  always  be  diagnosed  by  early  computed  tomography  and  magnetic
resonance  imaging  in  carbon  monoxide  poisoning.
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 monóxido  de  carbono  (CO)  é  um  gás  incolor  e  inodoro
em  conhecido  por  ser  tóxico  para  todos  os  tipos  de  tecidos
umanos.1,2 Após  a  exposic¸ão  ao  CO,  alterac¸ões  morfoló-
icas  são  observadas  em  regiões  do  cérebro  em  questão
e  horas.3--5 Desmielinizac¸ão  bilateral  da  substância  branca
o  cérebro,  hiperintensidade  do  centro  semioval  e  necrose
emorrágica  do  globo  pálido  são  alguns  dos  achados  neuro-
atológicos  observados  após  intoxicac¸ão  por  CO.4,6
O  objetivo  deste  estudo  foi  avaliar  a  integridade  da  subs-
ância  branca  do  cérebro  e  dos  gânglios  basais  com  imagens
e  ressonância  magnética  (RM)  e  tomograﬁa  computadori-
ada  (TC)  na  fase  aguda  da  exposic¸ão  ao  CO  e  avaliar  as
magens  radiológicas  iniciais  como  um  preditivo  de  seque-
as  neuropsicológicas  subsequentes  após  intoxicac¸ão  por
O.
aso 1
aciente  do  sexo  feminino,  52  anos,  encontrada  inconsci-
nte  em  casa  e  levada  ao  hospital  com  possível  intoxicac¸ão
or  CO.  O  exame  clínico  da  revelou  frequência  car-
íaca  de  95  bpm−1,  frequência  respiratória  de  25  min−1 e
ressão  arterial  de  90/60  mmHg.  Os  resultados  da  gaso-
etria  foram  pH:  7,38;  pO2:  25  mmHg;  pCO2:  40  mmHg;
CO3:  20,9  mEq  L−1;  COHb:  46,4%;  BE;  −12,7;  e  lactato:
 mEq  L−1 (<  1,5).  Os  achados  laboratoriais  mostraram  mio-
lobina:  488  ng  mL−1 (0--38,5);  CK:  147  U  L−1 (0--145);  CK-MB:
−1 −16,11  ng  mL (0--5,6);  e  troponina-I:  0,048  g  L (<  0,1).
o  exame  neurológico,  a  paciente  apresentou  comatosidade





rTC  axial  mostrou  hipodensidade  bilateral  do  globo  pálido
as  primeiras  24  horas  (ﬁg.  1).  Os  achados  da  RM  no
étimo  dia  de  exposic¸ão  foram  hiperintensidade  bilateral
o  globo  pálido,  em  cortes  axial  e  coronal  ponderados  em
2  (ﬁgs.  1B  e  C) e  sequências  axiais  ponderadas  em  Flair.
lém  disso,  as  imagens  dos  cortes  axial  e  sagital  em  T1  sem
ontraste  (ﬁg.  1E)  curiosamente  revelaram  hiperintensidade
eriférica  do  globo  pálido.
A  paciente  recuperou-se  progressivamente  em  três  dias  e
ecebeu  alta  no  oitavo  dia  de  internac¸ão.  Foi  acompanhada
or  90  dias  e  não  desenvolveu  qualquer  sequela  neurológica.
aso 2
aciente  do  sexo  feminino,  58  anos,  internada  em  uni-
ade  de  terapia  intensiva  após  várias  horas  de  exposic¸ão
o  CO.  O  exame  clínico  revelou  frequência  cardíaca
e  80  bpm−1,  frequência  respiratória  de  15  min−1 e
ressão  arterial  de  80/6  mmHg.  Os  resultados  da  gasome-
ria  foram  pH:  7,18;  pO2: 11,6  mmHg;  pCO2:  50  mmHg;
CO3:  14,9  mEq  L−1; COHb:  56,2%;  BE:  −12,7;  e lactato:
 mEq  L−1 (<  1,5).  Os  achados  laboratoriais  mostraram
ioglobina  4.000  ng  mL−1 (0--38,5);  CK:  247  U  L−1 (0--145);
K-MB:  27,6  ng  mL−1 (0--5,6);  troponina-I  0,131  g  L−1
<  0,1);  e  ProBNP:  1.040  pmol  L−1 (<  350).  O  exame  físico
ostrou  pipilas  midriáticas  e  papiledema,  o  escore  da
CG  foi  de  15/5  e  a  paciente  apresentou  convulsões
eneralizadas.
A TC  feita  na  sexta  hora  de  internac¸ão  mostrou  hipoden-
idade  bilateral  do  globo  pálido  (ﬁg.  2A).  A  RM  feita  no  ter-
eiro  dia  de  internac¸ão  mostrou  captac¸ão periférica  irregu-
ar  e  bilateral  do  globo  pálido  em  T1  com  contraste  (ﬁg.  2B),
iperintensidade  bilateral  do  globo  pálido  e  do  ramo  poste-
ior  da  cápsula  interna  em  T2  axial,  Flair  axial  (ﬁg.  2C)  e
Radiologia  e  resultados  em  intoxicac¸ão  por  monóxido  de  carbono  531


















dT2  coronal.  Alterac¸ões  da  substância  branca  do  cérebro  não
foram  observadas  em  qualquer  uma  das  imagens.
A  paciente  recuperou-se  em  cinco  dias  e  recebeu  alta
no  oitavo  dia  de  internac¸ão.  Desenvolveu  desorientac¸ão e
perda  de  memória  no  27◦ dia  de  acompanhamento.  Outra  RM
ponderada  em  difusão  foi  feita  no  30◦ dia  de  exposic¸ão.  Além
das  descobertas  anteriores,  hiperintensidade  difusa  da  subs-
tância  branca  do  cérebro  apareceu,  o  que  era  consistente
com  lesão  da  substância  branca  em  T2  axial  e  T2  difusão
(ﬁg.  2D).
Conclusão
A  exposic¸ão aguda  e  intensa  ao  CO  pode  levar  à  encefa-
lopatia  hipoxicoisquêmica,  incluindo  os  gânglios  basais  e
envolvimento  da  substância  branca  do  cérebro.3,7 O  globo
pálido  é  o  local  mais  comum  de  envolvimento  dos  gânglios
basais  em  intoxicac¸ão  por  CO.4,6,8 Vários  estudos  concluíram
que  pode  haver  uma  correlac¸ão  entre  as  áreas  de  hipo-
perfusão  na  fase  aguda  e  os  sintomas  neuropsiquiátricos
subsequentes.1,3,7,9,10 Sugeriu-se  que  as  lesões  da  substância
branca  estão  mais  comumente  associadas  a  sequelas  neuro-




AApós  a  inalac¸ão de  CO,  as  lesões  do  globo  pálido  nor-
almente  ocorrem  de  imediato  e  as  lesões  da  substância
ranca  ocorrem  dentro  de  horas.3-5 Relatou-se  que  as  áreas
e  desmielinizac¸ão  mais  comuns  são  a  substância  branca
eriventricular  e  o  centro  semioval.4,6,7 Em  casos  gra-
es,  a  desmielinizac¸ão pode  se  estender  até  a  substância
ranca  subcortical,  o  corpo  caloso  e  as  cápsulas  interna  e
xterna.  Esses  resultados  têm  uma  boa  correlac¸ão  com  o
rognóstico.4
Em  nossos  casos,  a hipodensidade  bilateral  e  simétrica
o  globo  pálido  estava  presente  nos  TCs  iniciais  de  ambos  os
asos.  Nas  primeiras  RMs,  o  globo  pálido  estava  isointenso
o  primeiro  caso  e,  no  segundo,  curiosamente,  a  perife-
ia  do  globo  pálido  estava  hiperintensa  em  T1.  No  entanto,
bservamos  o  achado  típico  de  intoxicac¸ão  por  CO  em  T2
 Flair  em  ambos  os  casos:  globo  pálido  bilateral  e  sime-
ricamente  hiperintenso.  Além  disso,  o  ramo  posterior  da
ápsula  interna  estava  hiperintenso  em  T2  e  Flair  no  segundo
aso.  Ao  exame  de  RM,  feito  um  mês  depois  para  controle
o  segundo  caso,  observamos  a  substância  branca  difusa  e
iperintensa  em  T2  e  Flair,  o  que  indica  lesão  da  substância
ranca.  A  difusão  restrita  à  substância  branca,  que  reﬂete
dema  citotóxico,  foi  observada  em  imagens  DW  e  mapas
DC  ao  mesmo  tempo.












RFigura  2  (A)  TC  axial,  (B)  TC  axial  em  T1,  (C)  RM
Nossos  casos  conﬁrmam  a  especiﬁcidade  regional  da
ntoxicac¸ão  por  CO  na  substância  branca  e  nos  gânglios
asais  do  cérebro.  As  lesões  da  substância  branca  progridem
ara  desmielinizac¸ão,  o  que  pode  ser  um  preditivo  de  resul-
ados  e  sequelas  neuropsicológicas.  TC  e  RM  precoces  nem
empre  se  correlacionam  com  o  resultado  clínico.  Outros
asos  de  TC  e  RM  com  um  maior  número  de  pacientes  são
ecessários  para  demonstrar  o  resultado  clínico  e  o  prognós-
ico.
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